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INTRODUCTION
Nécessitant une prise en charge ne souffrant
d’aucun délai, les fasciites nécrosantes (FN)
demeurent parmi les grandes urgences médico-
chirugicales. Leur caractéristique principale est
une atteinte du tissu-sous cutané entreprenant le
fascia superficialis. La progression fulminante
de cette infection bactérienne se complique rapi-
dement d’une atteinte systémique, responsable
de morbidité et mortalité importantes.  La pau-
vreté des signes cutanés au début de l’infection
retarde souvent le diagnostic et le traitement,
basé sur le débridement chirurgical immédiat et
l’antibiothérapie adéquate. Plusieurs cas de FN
sont survenus récemment dans notre centre uni-
versitaire. Cette mise à jour  propose une syn-
thèse sur la prise en charge dans le but de
diminuer le délai de prise en charge de cette
pathologie grave.
GÉNÉRALITÉS
Les FN se distinguent des autres infections
cutanées superficielles (telles que la cellulite et
l’érysipèle) par une atteinte dépassant le fascia
superficialis. L’ infection du tissu sous-cutané se
propage rapidement, et est suivie d’une nécrose
des nerfs et des vaisseaux provoquant une isché-
mie irréversible de la peau. L’atteinte se poursuit
parfois jusqu’aux muscles sous-jacents menant à
un tableau de myonécrose.
Le point de départ de la maladie est une ino-
culation bactérienne dans le tissu sous-cutané
suite à une plaie, une abrasion, une brûlure, une
morsure, une injection ou une incision chirurgi-
cale. La porte d’entrée reste parfois inconnue, et
des FN survenant spontanément après dissémi-
nation hématogène sont décrites. 
On sépare classiquement les FN en deux
grandes classes. Les premières, représentant 80
à 90 % des cas, sont des infections polymicro-
biennes anaérobies et/ou aérobies (1). Les loca-
lisations les plus fréquentes sont abdominales
(particulièrement post-opératoires) et périnéales
(gangrène de Fournier). Par contre, les fasciites
de type 2 atteignent plus fréquemment les
membres et le germe incriminé est le streptococ-
coque beta-hémolytique du groupe A. En plus
de l’invasion du tissu sous-cutané, cette bactérie
libère dans le flux sanguin un grand nombre de
toxines et de superantigènes aboutissant à un
état de choc septique analogue à celui produit
par le staphyloccoque.
L’immunodépression et les autres pathologies
affaiblissant la réponse de l’hôte à l’infection
majorent le risque de développer une infection
nécrosante des tissus mous. Ainsi, avec une plus
grande sensibilité aux infections cutanées, les
diabétiques sont une classe à risque, tout comme
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les patients atteints d’insuffisance vasculaire
périphérique. 
Wong et al. ont identifié trois facteurs affec-
tant la survie. Parmi ceux-ci, on retrouve la pré-
sence de une ou plusieurs morbidités, l’âge
avancé et un délai supérieur à 24 h entre l’ad-
mission et l’opération.
Ainsi, la mortalité reste haute, environ 30 %,
atteignant même 76 % dans certaines séries, sur-
tout dans les âges extrêmes.
PRÉSENTATION CLINIQUE
Le problème majeur est lié au fait que le dia-
gnostic de FN est rarement suggéré au début de
l’infection. Cette difficulté est due à la pauvreté
initiale des signes d’atteinte cutanée. Les
patients se présentent habituellement avec des
symptômes aspécifiques : douleur, gonflement
local, érythème avec chaleur cutanée, le tout
dans contexte pyrétique.
Le diagnostic de FN se base sur l’association
de signes locaux et généraux.  Le symptôme-clé
est la douleur exquise qui est complètement dis-
proportionnée par rapport aux lésions cutanées
observables à l’examen clinique. L’intensité des
signes locaux peut être diminuée par une anti-
biothérapie préalable ou chez les immunodépri-
més. L’évolution stéréotypée implique un tissu
légèrement enflammé , voire non inflammatoire
qui subitement progresse, accompagnée de toxi-
cité systémique. A ce stade, les signes locaux
suivants sont le plus fréquemment retrouvés (2)
(figure 1) :
- Un œdème progressant rapidement, débordant
largement des zones inflammatoires.
- La présence de bulles, remplies d’un liquide
séreux, devenant hémorragique ou purulent, par-
fois malodorant.
- Des lésions cyanotiques bleu-grises (suivant la
thrombose des vaisseaux cutanés perforants) et
des zones ischémiques pales.
- Un erythème sans coutours bien délimités (en
contraste avec l’erysipèle).
Les anomalies cutanées continuent à évoluer
rapidement avec l’extension de l’infection. La
peau sous tension prend un aspect lisse et
brillant. Après un ou deux jours, la couleur des
lésions change progressivement, du rouge au
pourpre jusqu’au bleu et devenant noir et gan-
greneux au quatrième ou cinquième jour. L’in-
fection peut évoluer jusqu’à la nécrose des nerfs
produisant alors des zones hypoesthésiques où
anesthésiques (3). La présence de crépitations
suggère la production de gaz, typique des infec-
tions à clostridium.
La FN doit être identifiée bien avant ce stade.
Malheureusement, dans une série de 89 patients,
le diagnostic de FN n’était suspecté que chez 15
% d’entre eux à la présentation initiale (4) avec
un diagnostic erroné de cellulite (59 %) ou d’ab-
cès dans les autres cas (18%).
Les signes et symptômes de toxicité systé-
mique sont capitaux dans l’orientation du dia-
gnostic. Fièvre élevée, tachycardie (>90/min) et
tachypnée sont d’abord retrouvées. Si l’infection
évolue jusqu’au sepsis sévère, une hypotension
se développe. L’oligurie (<30ml/h) et l’élévation
de la créatinine témoignent de la dysfonction
Figure 1 : Fasciite nécrosante de la plante du pied.
a) aspect clinique - b) nécrose musculaire - c) vue après débridement chirurgical
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rénale. Des complications pulmonaires, neurolo-
giques, hématologiques et tardivement hépa-
tiques (ictère) peuvent s’associer au tableau.
Sans prise en charge rapide, l’infection pro-
gresse jusqu’au choc septique avec hypotension
et hypoperfusion irréversibles.
DIAGNOSTIC
En présence d’un haut index de suspicion
(crépitances à l’examen physique), un diagnostic
clinique peut être posé et confirmé par une
exploration chirurgicale en démontrant le
manque de résistance du fascia, normalement
adhérent, à la dissection. Sans présence de gaz
dans le tissu sous-cutané, le diagnostic d’une FN
est un défi pour le praticien. Cependant, l’évolu-
tion dans les heures suivant l’admission est
d’une grande aide pour le clinicien.
Les examens de laboratoires, comprenant le
compte des globules blancs et le dosage de la
CRP peuvent aider à distinguer une FN d’une
infection non-nécrosante des tissus mous. Wong
et al (5) ont récemment identifié différents mar-
queurs utiles à l’identification d’une FN (LRI-
NEC : Laboratory Risk Indicators for
necrotizing fasciitis). Le score proposé est établi
à partir de valeurs de la CRP, des globules
blancs, d’hémoglobine, du sodium et du glucose
qui sont des paramètres modifiés au début de
l’infection. Un score bas (en dessous de 6) était
associé à un risque inférieur à 50 % de dévelop-
per une FN, tandis que 75 % des patients avec un
score élevé (de 8 ou plus) développaient une FN.
Cependant, ce modèle n’a pas encore été analysé
prospectivement. La concentration de CPK est
également utile comme marqueur de nécrose
musculaire.
Les hémocultures et les ponctions à l’aiguille
fine des lésions cutanées sont souvent stériles à
la suite d’une antibiothérapie préalable. Des cul-
tures à partir du site opératoire permettent une
identification de l’espèce bactérienne incrimi-
née et le choix d’un antibiotique adapté à l’anti-
biogramme. Des macro-biopsies peuvent
également aider dans l’orientation du diagnostic
et du bilan microbiologique.
Des examens d’imagerie médicale peuvent
également être contributifs mais ne doivent
jamais retarder le traitement chirurgical des cas
très suspects. Les radiographies sont plus sen-
sibles dans la détection de gaz que l’examen
physique (6). Malheureusement, la production
de gaz est variable et apparaît surtout tardive-
ment dans le décours de l’infection. En principe,
la présence de gaz peut exclure une fasciite de
type 2.
Le CT scan est plus performant que la radio-
graphie dans la détection du gaz (7), permettant
également d’observer l’épaississement du fascia
et du tissu sous-cutané, un corps étranger, une
collection liquidienne locale (abcès). Il évalue
aussi l’étendue de l’infection, mais l’œdème des
tissus mous, rend l’interprétation difficile, sur-
estimant les lésions (8). Le CT scan ne différen-
cie pas toujours adéquatement une FN d’une
cellulite. Des cas de FN avec scanner négatif ont
été rapportés (9).
La résonance magnétique a la meilleure sen-
sibilité (93-100 %). La FN se caractérise par des
images hyperintenses en pondération T2. Ces
hyperdensités correspondent aux collections
liquidiennes trouvées lors de la chirurgie. En uti-
lisant l’IRM, Rahmouni et al. ont été capables de
distinguer les infections des tissus mous pouvant
être traitées médicalement de celles nécessitant
une intervention chirurgicale immédiate (10).
Cependant, un signal hyperintense peut être
trouvé dans d’autres pathologies produisant un
œdème des fascias telles qu’une cellulite, un
abcès, une obstruction lymphatique, une mala-
die rhumatismale, une chirurgie récente ou un
œdème passif (insuffisance cardiaque conges-
tive, cirrhose). Les limitations principales de
l’utilisation de l’IRM restent son manque de dis-
ponibilité et sa difficulté d’utilisation chez des
patients en état critique. 
Dans la gangrène de Fournier, l’ultrasonogra-
phie du scrotum a été utilisée. Les signes positifs
sont un épaississement de la peau scrotale, le
gonflement sous-cutané et la présence de zones
hyperéchogènes représentant du gaz (11). Le
rôle de l’échographie dans l’étude d’autres
zones du corps n’a pas encore été evaluée.
Si le diagnostic reste non concluant après les
procédures radiologiques, la possibilité d’insérer
sans résistance un instrument pénétrant à travers




Le traitement de la FN est d’abord le débride-
ment chirurgical de tous les tissus nécrotiques
ou en voie de nécrose. Il s’agit de la peau, des
tissus sous-cutannés, et du fascia superficialis,
par le biais de fasciotomies extensives. Cette
chirurgie radicale immédiate est associée à une
survie accrue par rapport à une intervention
retardée (12, 13, 14). Dès après 24 h, la morta-
lité augmente significativement. De simples
incisions ou drainages ne sont pas suffisants et
de larges résections de tous les tissus dévitalisés,
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ou suspectés d’être en voie de nécrose, sont la
seule chance de survie. Des réexplorations et des
débridements complémentaires sont indispen-
sables jusqu’au contrôle définitif du processus
infectieux et nécrotique. Des interventions mul-
tiples sont la règle. La littérature rapporte le cas
d’un patient ayant survécu à l’excision progres-
sive de plus de 45 % de sa surface corporelle. La
plaie doit être réévaluée fréquemment et certains
auteurs prônent même la réintervention chirurgi-
cale systématique après 24 h. Dans les FN péri-
néales, une colostomie temporaire et/ou une
dérivation urinaire sont parfois nécessaires pour
contrôler l’infection (13, 15). L’amputation des
extrémités est souvent requise, particulièrement
chez les patients diabétiques ou souffrant d’in-
suffisance vasculaire périphérique. Cette chirur-
gie mutilante impose généralement des gestes de
reconstruction incluant des greffes de peau, des
lambeaux ou des lambeaux libres.
ANTIBIOTIQUES
L’antibiothérapie parentérale doit couvrir un
large éventail de germes comprenant les Gram
négatifs et positifs, ainsi que les anaérobies.
Malgré l’usage adapté et rapide, l’infection peut
progresser en raison de la thrombose des vais-
seaux qui empêche la pénétration optimale de
l’antibiotique. Dans ce cas, le rôle principal de
l’antibiothérapie est de limiter la progression
de l’infection et sa dissémination hématogène
en attente de l’intervention chirurgicale. 
Les combinaisons ß-lactam/ß-lactamase 
telles que l’Ampicilline/Sulbactam, la Piperacil-
line/Tazobactam ou encore la Ticarcilline/Cla-
vulanate restent des choix empiriques
raisonnables malgré l’augmentation de résis-
tance à l’égard des germes d’origine entérique.
En cas d’allergie aux dérivés de la Pénicilline, la
Clindamycine est associée à l’Aztreonam. Une
céphalosporine de troisième ou quatrième géné-
ration avec du Métronidazole ou de la Clinda-
mycine pour la couverture des germes
anaérobies est aussi une bonne combinaison
alternative. L’antibiothérapie initiale est ensuite
ajustée aux résultats de la culture et de l’antibio-
gramme. Une couverture supplémentaire par
Vancomycine doit être ajoutée dans les infec-
tions nosocomiales (Pseudomonas, Gram posi-
tifs hautement résistant) ou après contamination
d’un site opératoire.
Dans les fasciites streptococciques, la Pénicil-
line à haute dose demeure la drogue de choix. 
Dans ce type de FN, des études humaines et
animales suggèrent également un effet béné-
fique de l’addition de Clindamycine (16), qui
pourrait supprimer la production d’exotoxine et
des facteurs de virulence par le streptoccoque et
améliorer la phagocytose des neutrophiles. Il n’y
a pas encore d’études prospectives randomisées
mais des analyses rétrospectives montrent un
bénéfice dans les formes invasives de FN de
type 2. Dans les fasciites à clostridium, la com-
binaison Pénicilline/Clindamycine est égale-
ment le traitement de choix.
SOINS INTENSIFS
Après le débridement initial, la coopération
de l’anesthésiste, des chirurgiens et de l’infec-
tiologue est cruciale pour une prise en charge
optimale. Les patients nécessitent un support
hémodynamique, métabolique et nutritionnel en
plus d’une analgésie optimalisée (1, 17).
Comme les grands brûlés, ces patients sont à
risques, de pertes liquidiennes, électrolytiques et
protéiniques importantes.
Les patients en sepsis avancé souffrent d’hy-
povolémie et d’hypotension, requérant une cor-
rection avant l’opération, habituellement par des
amines vasoactives et une ventilation méca-
nique.
En raison de l’inflammation persistante et
d’une coagulation intravasculaire, ces patients
sont en surcroît à haut risque thrombogène. Ces
complications thromboemboliques, seconde
cause de mortalité, imposent une anticoagula-
tion adéquate. L’équilibration d’un éventuel dia-
bète, la correction d’une acidose métabolique et
d’une insuffisance rénale sont également autant
de parts importantes du traitement. Chez ces
patients fragiles, les infections nosocomiales
sont une autre cause majeure de mortalité et
requièrent, une reconnaissance et un traitement
précoces.
TRAITEMENTS ADJUVANTS
L’usage de l’oxygénothérapie hyperbare
(OHB) est justifié par des études animales et cli-
niques rétrospectives (18). L’hyperoxie engen-
drée serait responsable de l’efficacité
thérapeutique (19). Parmi les effets physiolo-
giques de l’OHB, on décrit une augmentation de
l’activité des leucocytes, une réduction de l’œ-
dème, une angiogenèse et une cicatrisation
accrue. Des effets directs sur les germes anaéro-
bies sont liés à une élévation du potentiel d’oxy-
doréduction provoquant la consommation du
NADPH et du NADH bactériens, ainsi que la
production de radicaux libres lésant les mem-
branes bactériennes.
Des analyses rétrospectives ont étayé les
effets bénéfiques de l’OHB sur la morbidité et la
mortalité. Néanmoins, ces résultats n’ont pas été
analysés prospectivement. Par contre, l’effica-
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cité de l’oxygénothérapie est démontrée dans les
gangrènes à clostridium, où elle doit être instau-
rée, avant l’intervention chirurgicale (20). Pour
les autres souches bactériennes, l’OHB, quand
elle est disponible, peut être utilisée, mais sans
retarder le traitement chirurgical.
Les limitations de l’OHB sont la production
physiologique de radicaux libres engendrant une
toxicité pulmonaire de l’oxygène aboutissant à
un œdème, voire une fibrose pulmonaire ainsi
qu’une atteinte oculaire réversible. Les compli-
cations barotraumatiques (pneumothorax, rup-
ture tympanique,…) sont exceptionnelles. 
Les immunoglobulines, sont un autre traite-
ment adjuvant dans les fasciites à streptoc-
coques, avec des effets bénéfiques sur la
mortalité dans des études rétrospectives. Plu-
sieurs mécanismes d’actions sont proposés,
incluant l’opsonisation, l’antagonisation de
superantigènes bactériens, et la modulation de la
réponse immune par des voies encore non iden-
tifiées. Malheureusement, les immunoglobu-
lines sont onéreuses, et il n’existe pas encore de
consensus sur leur dosage optimal, avec des
risques associés, principalement l’insuffisance
rénale et l’anaphylaxie (chez les patients défi-
cients en IgA).
CONCLUSION
Malgré les progrès de l’antibiothérapie et des
techniques de détection, la mortalité et la morbi-
dité des FN demeurent importantes. Seule une
identification précoce du processus nécrotique
peut améliorer l’évolution de cette pathologie
grave. Une fasciite nécrosante doit être suspec-
tée devant tout cas d’infection cutanée, avec
fièvre, en présence de signes de toxicité systé-
mique et douleur importante. Une utilisation
adéquate des techniques radiologiques ne doit
pas retarder le débridement chirurgical. 
Des techniques en cours d’évaluation telles
que l’oxymétrie transcutanée, pourraient contri-
buer à l’instauration d’un traitement rapide. Des
antibiotiques plus performants, des vaccins et
des thérapies ciblées sur la neutralisation et l’in-
hibition des super-antigènes, sont de nouvelles
perspectives thérapeutiques pour les fasciites
streptococciques. 
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